Ileusul biliar by Ghidirim, Gheorghe et al.
98
ILEUSUL BILIAR
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Introducere. Litiaza biliară este una din cele mai frecvent  întâlnite afecţiuni în societatea con-
temporană. Este “boala instăriţilor”, care prin frecvenţa sa începe să concureze cu maladia ulceroasă 
a stomacului şi duodenului  şi capată un caracter de problemă socială. Din 1970 în ţările Europei de 
Vest, frecvenţa litiazei biliare la populaţia adultă a crescut până la 18,5%, în SUA – până la 32%, în 
Suedia – până la 38-44%. Creşterea frecvenţei litiazei biliare duce respectiv la creşterea numărului 
complicaţiilor periculoase şi nefavorabile, cum ar fi  fi stulele biliodigestive, ocluzia intestinală biliară 
sau ileusul biliar.
Ileusul biliar reprezintă o obstrucţie intraluminală a tractului gastrointestinal cu concremente 
biliare. Pentru prima dată în literatura mondială ocluzia intestinală biliară a fost descrisa  în 1654 
de către vestitul anatomist danez Th.Bartholini la necropsia unui bolnav decedat din cauza ocluziei 
intestinale.
Ocluzia intestinală biliară (ileusul biliar) reprezintă o complicaţie destul de rară a litiazei biliare 
şi se întâlneşte, de obicei, la pacienţii în etate. Cea mai înaltă frecvenţă a patologiei respective îi revi-
ne perioadei de vârstă între 65 şi 75 de ani. În literatură a fost descris un caz de dezvoltare a patologiei 
respective la un copil de 13 ani, cel mai tardiv – la 97 ani. Luând în consideraţie faptul că litiaza bili-
ară afectează preponderent  sexul feminin, ileusul biliar se întâlneşte respectiv  mai frecvent la femei 
[1,2]. Raportul între sexul feminin şi masculin constituie 16:1, adică patologia dată se întâlneşte la 
femei în 3 – 5 ori mai des  [3]. 
Litiaza biliară se complică cu ileus biliar aproximativ în 0,3 – 0,5% din cazuri [4]. Ileusul biliar 
alcătuieşte 1–3% din toate cazurile de ocluzii intestinale înalte [5,6,7], iar la pacienţii în vârstă de 
peste 65 ani este cauza ocluziei în aproximativ 25%  [4,3]. La 5% din bolnavi se observă accese repe-
tate de obstrucţie a tractului digestiv cu concremente biliare [8,9]. Frecvenţa ileusului biliar constituie 
0,4–0,5% din toate cazurile de ocluzie intestinală, echivalent cu frecvenţa ocluziei intestinale, cauza 
fi ind tromboza mezenterială şi herniile interne. Aşa dar, ocluzia intestinală biliară se întâlneşte destul 
de rar, dar constituie circa 25%  din cazurile ocluziei intestinale non-strangulate la pacienţi în vârstă 
de peste 65 de ani.
Mortalitatea în secolul XIX constituia 60% [10], în 1960–40%, iar în 1990 15–18% [3].
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Reieşind din cele exspuse, concluzionăm că patologia dată se întâlneşte, de regulă, la pacienţii 
în etate şi este insoţită de un înalt nivel de letalitate.               
Fiziopatologia ocluziei intestinale biliare.
Momentul principal al etiopatogeniei patologiei date este, în primul rând, prezenţa la pacient a 
colecistitei calculoase. Singura cauză a formării fi stulei interne este afl area timp îndelungat a calculu-
lui în colecist. În caz de acutizare a afecţiunii, pe fonul obstrucţiei ductului cistic, are loc infl amarea 
pereţilor veziculei biliare şi a ţesuturilor adiacente, care duce la dezvoltarea unui proces aderenţial în 
zona respectivă. Ischemia şi eroziunea pereţilor  colecistului constituie un substrat favorabil pentru 
formarea fi stulelor biliodigestive, prin care concrementele pot să se deplaseze în lumenul tractului di-
gestiv [11,12]. În cazul unui diametru mic al calculului şi al papilei Fateri  dilatate, calcul poate migra 
în lumenul duodenului şi duce la dezvoltarea ocluziei intestinale. Însă unii autori consideră varianta 
respectivă de dezvoltare a ileusului biliar puţin întemeiată [3].
La majoritatea pacienţilor formarea fi stulei biliodigestive decurge timp îndelungat şi deseori 
asimptomatic, migrarea concrementului frecvent decurge fără semne clinice caracteristice [13,14].
De obicei, fi stulele se dezvoltă pe peretele anterior al colecistului. La examinarea histologică a 
fi stulei se determină fi broza şi scleroza pronunţată a tuturor structurilor ce participă la formarea ei. 
Canalul fi stulei este tapetat cu ţesut cicatriceal.
Dupa criteriul anatomo-topografi c se determină următoarele tipuri de fi stule: colecistogastrică; 
colecistoduodenală; colecistojejunală; colecistocolică [3].
Unii autori consideră că ocluzia intestinală pe fondul obstrucţiei, cu concremente biliare, se 
întâlneşte mult mai frecvent decât se diagnostică, deoarece unii calculi deplasându-se prin tractul 
intestinal, se elimină pe cale naturală, ca rezultat la 30–45% din pacienţi survine însănătoşirea[3].
Se consideră că pentru dezvoltarea ileusului biliar e necesară, de regulă, asocierea a trei factori: 
prezenţa unui concrement biliar mare în colecist; fi stulă biliodigestivă internă cu diametru considera-
bil mărit; uneori prezenţa stenozei intestinale considerabile. Însă toate condiţiile sus-numite nu sunt 
obligatorii.
Dimensiunile concrementelor pot varia de la câţiva milimetri pâna la 2–10 centimetri (în litera-
tură a fost descris un calcul cu diametrul de 17,7 cm), ceea ce are importanţă în dezvoltarea  ocluziei 
intestinale. Conform părerii unor autori, obstrucţia intestinului subţire o produc calculii cu diametrul 
de 2,5 cm şi mai mult, dar indiferent de dimensiunile concrementului, ocluzia obturatorie este întot-
deauna insoţită de edemul mucoasei. Astfel, se explică dezvoltarea ocluziei intestinale totale chiar 
şi în prezenţa concrementelor de dimensiuni nu prea mari. Unele procese patologice ale tractului 
digestiv, cum ar fi  stricturile, spasmul, procesul aderenţial, la fel pot duce la dezvoltarea ocluziei in-
testinale, chiar de calculii au dimensiuni moderate.
După nivelul obstrucţiei ocluziile intestinale biliare se impart în urmatoarele tipuri: piloroduo-
denale; la nivelul intestinului subţire; la nivelul intestinului gros [3].
Localizarea clasică a concrementelor biliare este în porţiunea terminală a ileonului şi regiunea 
valvulei ileocecale: 60–70% din cazuri; în porţiunea proximală a ileonului–10%, în jejun–concre-
mentele se depistează în 17% din cazuri [15].
Sindromul Bouveret este obstrucţia  cu concremente biliare  la nivelul porţiunii distale a sto-
macului sau a porţiunii proximale a duodenului. Pentru prima dată această patologie a fost descrisă 
de către Leon Bouveret în 1896 [16] şi se întâlneşte, în majoritatea cazurilor, la femei în etate, vârsta 
medie fi ind de  68,8 ani [17].  În perioada 1896 – 2000 sunt descrise numai 175 de cazuri cu sindromul 
Bouveret [16,18]. Concrementele au, de regulă, mai mult de 2,5 cm în diametru. Calculii de dimensi-
uni mici pot fi  cauza obstrucţiei la nivelul duodenului, dar nu cauzează obstrucţie la nivelul porţiunii 
distale a stomacului. Localizarea duodenală constituie 2–3% din cazuri [19]. Simptomatologia sin-
dromului Bouveret imită clinica stenozei pilorice.
Fistulele biliocolice se întâlnesc rar şi constituie 10–20%  din fi stulele biliointestinale şi se 
manifestă prin simptome nespecifi ce (diaree, steatoree, dereglări electrolitice, hipoprotrombinemie) 
[20].
Tabloul clinic al ileusului biliar.
Semne clinice specifi ce pentru această patologie, spre regret, nu sunt. La aproximativ 50% din-
100
tre pacienţi în anamneză s-au remarcat colici biliare. Concrementele biliare, nimerind în tractul diges-
tiv, pot să se elimine odată cu masele vomitive sau fecale, care mai pot duce şi la dezvoltarea ocluziei 
intestinale. Uneori ocluzia intestinală prin obturare este prima manifestare a fi stulei biliare interne. 
Manifestările clinice principale  ale acestei patologii sunt durerile spastice în abdomen–91,5%, de-
reglări dispeptice (greaţă, vomă–59,7%), retenţie de scaun şi gaze, balonarea abdomenului–84,7%, 
febră mai mare de 38–40,9%, rar icter–7,3%. Gradul de manifestare a semnelor clinice depinde de 
nivelul obstrucţiei, dimensiunilor calculilor şi gradul obtrucţiei (totală sau parţială). Cu cât nivelul 
obstrucţiei tractului gastrointestinal este mai înalt, cu atât mai repede se dezvoltă tabloul clinic al 
afecţiunii. Pentru ocluzia intestinală biliară este caracteristică evoluţia ondulantă, progresarea lentă, 
cu perioade de falsă ameliorare. Acest fapt este deosebit de periculos în planul prognozei, deoarece se 
atenuează vigilenţa medicului, se prelungeşte perioada de diagnosticare [21]. În unele cazuri dezvol-
tarea ocluziei intestinale este precedată de un acces de colecistită calculoasă acută.
După evoluţie sunt înregistrate următoarele forme a patologiei: supraacută; acută; subacută (sin-
dromul Leriche); pseudotomoroasă; recidivantă [14].
Cea mai tipică se consideră forma subacută a maladiei, care se caracterizează prin alternarea 
perioadelor de acutizare şi atenuare a simptomelor de ocluzie intestinală, legate de migrarea concre-
menţilor biliari.
În baza datelor clinice şi anamnestice putem evidenţia următorii indici, după care s-ar suspecta 
aşa o patologie rară ca ileusul biliar: accese de colici biliare în anamneza la pacienţi neoperaţi pentru 
patologia dată; dispariţia bruscă sau regresia rapidă a dimensiunilor infi ltratului ce se determină ante-
rior în hipocondrul drept; regresia bruscă a durerilor, scăderea temperaturii, diminuarea în intensitate 
a icterului; ocluzie intestinală intermitentă la femei cu vârsta mai mare de 60 ani; eliminarea calculilor 
cu diametrul mai mare de 1 cm cu masele fecale sau vomitive [14].
Dar, în legatură cu frecvenţa joasă a  patologiei date, lipsa simptomelor patognomonice,  dia-
gnosticul, de obicei, se stabileşte pe parcursul intervenţiei chirurgicale.
Diagnosticul ocluziei intestinale biliare se bazează pe: datele anamnestice; tabloul clinic; datele 
de laborator: în analiza generală a sângelui se pot depista semne de hemoconcentrare, leucocitoză cu 
deviere spre stânga, creşterea VSH; în analiza biochimică a sângelui: creşterea bilirubinei din contul 
fracţiei directe; date instrumentale - un rol important în diagnosticarea ocluziei intestinale biliare joa-
că examenul radiologic (fi g.1). 
Fig. 1. Radiografi a de ansamblu a abdomenului cu semne de ocluzie intestinală
La radiografi a de ansamblu a abdomenului se depistează semne de ocluzie intestinală. Se deter-
mină triada Rigler, ce include următoarele semne: ocluzie intestinală mecanică; pneumobilie; concre-
mente biliare ectopice. Pneumobilia se determină în 30–50% cazuri, calculi biliari ectopici–in 25% 
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cazuri [22]. Triada clasică Rigler la radiografi e de ansamblu se întâlneşte numai la 25 % de pacienţi 
[22]. În 1941 Rigler, Borman şi Noble au sumat semnele radiologice într-o tetradă: ocluzie intestinală 
parţială sau totală, pneumobilie sau prezenţa contrastului în căile biliare, concremente biliare aberan-
te, schimbarea poziţiei anterioare a calculilor [23].
La semnele radiologice se referă şi nivelele hidroaerice în regiunea hipocondrului drept, cel me-
dial în regiunea duodenului şi cel lateral – în regiunea colecistului, care au fost descrise de Balthazar 
şi Schechter [22].
În cazurile dubioase se efectuează  radiografi a cu contrast, ce permite confi rmarea sau exclu-
derea diagnosticului de ocluzie intestinală mecanică, precum şi stabilirea nivelului obstrucţiei: (1) 
examenul ultrasonor este informativ în diagnosticarea  ileusului biliar. Această metodă permite depis-
tarea calculilor în colecist, gaz în colecist şi căile biliare, gastrostaza, pneumatoza intestinului subţire, 
peristaltism în pendul, lichid liber în cavitatea peritoneală, uneori calculi în lumenul intestinului [24]; 
(2) fi broesofagogastroduodenoscopia ne dă posibilitatea să determinăm prezenţa fi stulei, a concre-
mentelor biliare în lumenul stomacului şi duodenului, gastrostaza. Ca regulă, extracţia endoscopică 
a calculilor din stomac nu se reuşeste, deoarece ei pot să nu treacă prin esofag; (3) colangiopancre-
atografi a retrogradă endoscopică ne dă posibilitatea de a vizualiza traiectul fi stulei, de a determina 
prezenţa calculilor în colecist şi căile biliare [25]; (4) tomografi a computerizată permite determinarea 
concrementelor biliare, caile biliare, pneumobilia, balonarea jejunului, mase hiperecogene (concre-
mente) in lumenul tractului digestiv [26,27]; (5) fi brocolonoscopia şi rectoromanoscopia dă posibi-
litate de a depista calculi biliari în lumenul intestinului gros şi rectului; (6) laparoscopia, în cadrul 
careia se determină semne de ocluzie intestinală, proces aderenţial în etajul superior al cavitaţii peri-
toneale, prezenţa şi caracterul exudatului peritoneal; (7) laparotomia, în procesul careia, de obicei, se 
stabileşte diagnostcul de ocluzie intestinală biliară. 
Ca regulă, determinarea diagnosticului se întârzie cu 2 – 4 zile, iar diagnosticul preoperator co-
rect se stabileşte numai în 50 – 75%  de cazuri [3,28].
În pofi da tuturor metodelor de laborator şi investigaţiilor instrumentale, diagnosticul de ileus 
biliar mai frecvent se stabileşte in timpul intervenţiei chirurgicale.
Tratamentul.
Pacienţii cu ileus biliar sunt din start bolnavi grav, în special luând în consideraţie vârsta şi pa-
tologiile concomitente. Cazurile de eliminare spontană a concremenţilor biliari, care produc ocluzia 
intestinală sunt foarte rare. Kasahara şi alţi cercetători descriu despre eliminarea spontană a concre-
mentelor la 8 din 112 de pacienţi. Cei mai importanţi factori, de care depinde declanşarea ocluziei in-
testinale sunt: dimensiunile concrementelor şi diametrul lumenului al intestinului [4]. Dacă la tomo-
grafi a computerizată se vizualizează calculi cu diametrul mai mic de 2,5 cm, evacuarea lor spontană 
e real posibilă. În astfel de cazuri, tratamentul conservativ iniţial, pe parcursul a 48 de ore la pacienţii 
cu risc chirurgical operator înalt, poate fi  efi cient.
În sindromul Bouveret se pot utiliza metode endoscopice de tratament. Primul caz de aplicare 
cu succes a metodelor endoscopice în sindromul Bouveret a fost descris în 1985 [29]. De obicei, se 
fac 5-9 proceduri  ce includ: litotriţia mecanică, litotriţia electrohidraulică şi litotriţia cu lazer [30]. 
Însă tratamentul non-operator rareori se incununează de succes. Lowe şi coautorii au demonstrat că 
mai mult de 90% din pacienţi sunt supuşi în viitor intervenţiei chirurgicale [31]. Complicaţia de bază 
a litotriţiei este pătrunderea fragmentelor calculului în duoden şi mai departe în intestinul subţire, 
ceea ce poate fi  mai târziu cauza ocluziei intestinale [32,33]. A fost descris un caz de înlăturare a con-
crementului cu dimensiuni mai mari de 3cm prin calea endoscopică [34]. De asemenea, e necesar de 
reţinut că tratamentul endoscopic nu este radical.
Tratamentul chirurgical
Metoda radicală de tratament este enterotomia cu litextracţie, colecistectomie şi lichidarea 
fi stulei, ceea ce se poate efectua unimomentan sau în două etape. Intervenţia chirurgicală unimo-
mentană  prezintă un risc operator considerabil şi un nivel inalt de mortalitate postoperatorie, din 
acest motiv se efectuează extrem de rar [28]. În caz de efectuarea intervenţiei chirurgicale în 2 
etape se începe de la enterolitotomie în mod urgent (fi g.2), şi după 4 – 6 săptămâni, colecistectomie 
cu închiderea fi stulei [10].
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Fig.2. Aspect intraoperator: ansa intestinală cu concrement biliar înclavat; enterotomie cu litextracţie.
Dacă vorbim doar de lichidarea ocluziei intestinale, în acest caz cauza de bază rămâne nerezol-
vată, ceea ce poate duce la recidivarea ocluziei intestinale.
S-a efectuat meta-analiza la 1001 de pacienţi, în rezultatul căruia a fost stabilit, că în caz de 
efectuare a tratamentului chirurgical într-un moment, letalitatea constituie 16,9%, iar în enterotomie 
cu litextracţie – 11,7% [3].
De regulă, intervenţia chirurgicală se efectuează prin metoda tradiţională, adică prin abord lapa-
rotomic [35]. Dar, actualmente, e posibilă efectuarea intervenţiei chirurgicale  pe cale laparoscopică 
[36,37], enterolitotomiile videoasistate, ce încep prin metoda laparoscopică permite de a depista loca-
lizarea concrementului, şi prin încizie mică se efectuează exteriorizarea a ansei intestinale [38]. 
Accesele repetate a ileusului biliar după enterolitotomiele simple sunt înregestrate doar la 5% 
de pacienţi, iar numai 10% din ei sunt supuşi intervenţiei chirurgicale repetate din cauza persistenţei 
simptomelor din partea tractului biliar  [35]. În prezent tactica chirurgicală nu este standardizată, mai 
ales la pacienţii de vârstă înaintată, care au necesitate în minimizarea riscului operator [34,39].
Concluzii
Ocluzia intestinală biliară reprezintă o complicaţie rară a litiazei biliare, mai frecvent la pacienţi 
în vîrstă de 65-75 de ani, şi de obicei, la reprezentantele sexului feminin. Lipsa simptomelor specifi ce 
acestei patologii, evoluţia ondulată, progresarea lentă cu perioade de falsă ameliorare duc la dia-
gnosticarea tardivă a maladiei. De regulă, intervenţia chirurgicală unimomentană este imposibilă din 
cauza patologiilor asociate ale pacienţilor.
În pofi da performanţelor medicinei contemporane şi a chirurgiei în particular, nivelul letalităţii 
în patologia dată rămâne destul de înalt.
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Rezumat
Ileusul biliar reprezintă obstrucţia intraluminală a tractului gastrointestinal cu concremente biliare. Li-
tiaza biliară se complică cu patologia dată în 0,3-0,5% şi constituie 1-3% din bolnavii cu ocluzie intestinală 
inaltă. Cea mai inaltă frecvenţă patologia dată o are în perioadă de vârstă, care cuprinde 65-75 ani. În articol se 
analizează metodele de diagnostic şi tratament a ocluziei intestinale biliare.
Summary
Biliary ileus represents intraluminal obstruction of the gastrointestinal tract by gallstone concrements. 
Biliary litiasis is complicated by biliary obstruction in 0,3-0,5%, and biliary ileus represents 1-3 % of total 
number of patients with small bowel obstruction. The pick of frequency of this pathology is on patients 65-75 
year old. In the paper are described methods of diagnosis and treatment of biliary ileus.
